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Resumen 
El propósito de este articulo es analizar trabajos originales y de 
revisión que han tenido como objeto demostrar la relación entre 
la dieta , su efecto sobre la incidencia de enfermedad coronaria y 
sus implicaciones sobre las medidas preventivas a nivel regional. 
Se analizaron especificamente las relaciones entre niveles de co-
lesterol sérico y enfermedad coronaria, dieta y colesterol sérico. y 
dieta y enfermedad coronaria. Se concluyó que solamente se ob· 
servan asociaciones fuertes en comparaCiones entre comunidades. 
La falta de consistencia en comparaciones entre individuos de la 
misma comunidad puede ser debida a variaciones en la medición 
de variables, debido a las limitaciones de los instrumentos (encues-
tas, tablas de composición de alimentos, variación en el consumo 
individual, habitos alimentarios, etc.), lo cual restringe la generali-
zación de los resultados a nivel regional. La consideración de estas 
variaciones mediante estudios de cohorte a nivel regional permiti-
rán tomar medidas preventivas más eficaces. 
Palabras clave : Dieta. Colesterol sérico. Enlermedad coronaria. 
Ingesta de grasa. Prevención . 
NU1RITIONAL RISK FACTORS OF COAONAAY HEAAl OISEASE 
Surnrnary 
lhe purpose 01 this review is lo analize original and review papers 
dealing with associations between diet and ils influence on the in-
cidence 01 Coronary Heart Oiseases, so as ils implications on the 
preventive measures al regional levels. It has been analized rela· 
tionships between serum cholesterollevels and Coronary Heart Oi-
sease, diet and serum cholesterol and diet and Coronary Heart Oi-
sease. It is concluded thal Ihere have been shown strong relations 
in comparisons between communities. However, Ihere are nol con-
sistent relations when subjects lrom the same community are com-
pared. lhis could be due to variations in variable measurements, 
such as the limitations 01 the tools used (Iood survey, toad compo· 
sition tables, individual intake variations, ele.). AII these would di.· 
licult to extrapolate the results lrom one region lo anothe[ l o de-
velop more effective p~ntive measures mere is !he need 01 cooort 
studies al regionallevel bearing in mine all that considerations abo-
ve mentioned. 
Key words: DieL Serum cholesterol. Coronary heart disease. Fat 
intake. Prevention. 
Introdu cción 
Mientras en algunos paises in-dustrializados las tasas de incidencia de enfermedad cardiovascular y especlfica-
mente de infarto de miocardio (1M) es-
tán disminuyendo, en países con me-
nos desarrollo, la mortalidad por 1M se 
incrementa1. La pérdida de vidas que 
esto representa aumenta las necesida-
des de atención médica, de prestación 
de servicios de salud (hospitalización, 
medicinas, equipo y material médico) 
y las incapacidades de un grupo de 
edad que se caracteriza por ser más 
productivo. 
En diversos paises industrializados, 
los gobiernos y la comunidad científi-
ca han reconocido el 1M como un pro-
blema mixto, es decir, de salud y 
sociaI2.3.4 • Al mismo tiempo se ha ad-
mitido que diversos factores ambienta-
les, entre los que se inCluye la dieta, 
pueden jugar un papel importante en el 
mecanismo causal. También se ha 
aceptado que los programas de preven-
ción primaria y secundaria disminuyen 
la incidencia del 1M y otras patolo-
gías5.6.7. Los resultados de los progra-
mas de intervención sugieren que algu-
no o todos los factores alterados han 
influido en la reducción de mortalidad 
por 1M o por enfermedad coronaria 
(EC). Entre los factores alterados se in-
cluye la disminución en el consumo de 
grasas totales, ácidos grasos saturados 
(AGS) y colesterol , así como la reduc-
ción en el colesterol séric08.9.1o. 
De las características ambientales co-
rrelacionadas con la frecuencia de 1M, 
las variables relacionadas con la dieta 
y los lipidos séricos protagonizan la 
principal controversia en este campo, 
debido a la existencia de resultados in-
consistentes de la infamación epide-
miológica 11 ,12. 
El propósito de la siguiente revisión 
es analizar los resultados de los estu-
dios epidemiológicos que pretenden de-
mostrar una asociación entre dieta y EC. 
Para desarrollar el tema se ha dividido 
la información en tres apartados: a) la 
asociación del colesterol sérico y la EC; 
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b) la dieta y el colesterol sérico, y c) 
la dieta y la EC. Los dos últimos serán 
subdivididos a su vez en comparaciones 
entre comunidades y comparaciones en-
tre individuos de la misma comunidad. 
Colesterol sérico y enfermedad 
coronaría 
En estudios iniciales de carácter 
transversal y retrospectivo se observó 
la existencia de una correlación positi-
va entre el aumento de colesterol séri-
co e 1M 10. Posteriormente, trabajos con 
diseños prospectivos confirmaron Que 
las concentraciones séricas de coleste-
rol son capaces de predecir la inciden-
cia de ECI2.13. Esta asociación persiste 
aun cuando se tienen en cuenta otras 
variables l4, lo cual permite considerar 
a los niveles séricos de colesterol como 
variable independiente de la EC. 
El Pooling Project Report estudió la 
relación del colesterol sérico y la inci-
dencia de EC a parti r de diferentes co-
hortes (Albany, Chicago Gas Company, 
Framingham, Los Angeles y Minneso-
tal. Se encontró Que a partir del tercer 
Quintil de nivel colesterolémico existía 
un incremento de la incidencia de EC. 
Asociación que disminuía en el grupo 
de mayores de 60 años I4,15. En Esco-
cia , sin embargo, no se observó dicha 
asociación. En este caso el grupo co-
rrespondió a los ancianos; el seguimien-
to fue de cinco años y tampoco se ob-
servó un efecto causal de las variables 
tabaquismo y presión arteriaj15. 
Dieta y colesterol sérico 
Comparaciones entre comunidades 
A través de la utilización de diferen-
tes métodos de encuestas alimentarias 
y mediante técnicas con distintos gra-
dos de precisión en la obtención de la 
composición de alimentos se ha obser-
vado que los niveles de colesterol séri-
co (CS) se relacionan positivamente con 
las calorías provenientes de la grasa to-
tal de los alimentos9.12. 1~ .16. Sin embar-
go, esta tendencia no se observa en los 
trabajos realizados en los masai8, ni en 
los efectuados entre los eSQuimales I7,18, 
lo que sugiere que existen otros fac-
tares en la dieta y/o factores no die-
téticos (como la predisposición genéti-
ca) que determinan diferentes umbra-
les de respuesta colesterolémica. En 
este contexto, adquiere relevancia la in-
terrelación de alimentos y de nutrien-
tes derivados de los diferentes hábitos 
alimentarios y de las características de 
las distintas comunidades estudiadas. 
Por tanto, la predicción del riesgo de ad-
quirir hipercolesterolemia y, consecuen-
temente, EC, debe surgir de estudios es-
pecificas en las comunidades donde se 
desea aplicar medidas preventivas. 
Comparaciones entre individuos de la 
misma comunidad 
La correlación entre el porcentaje de 
consumo de calorías provenientes de la 
grasa y el colesterol sérico entre indi-
viduos de la misma comunidad no de-
mostró ser estadísticamente signif ica-
tiva ní en el estudio de Framingham ni 
en el de NIHOSAN, ni en otrosa. 
Los resultados de estos estudios su-
gieren distintas hipótesis: a) que los ni-
veles de consumo de grasa son tan al-
tos en todos los residentes de la misma 
comunidad Que todos los individuos se 
pueden considerar a riesgo, lo Que no 
se puede sostener por los resultados de 
propio estudio de NIHOSAN10,2Q; b) Que 
los patrones dietéticos de las comuni-
dades estudiadas son tan homogéneos 
Que resulta difícíl obtener amplitud su-
ficiente en la variabilidad de los resul-
tados, tampoco sostenible si se valora 
el estudio de Framingham 13 o el de 
Puerto Ricol9, entre otros; e) Que la 
variación de la medición de las varia-
bles es tan grande Que es posible que 
se encubra una verdadera asociación . 
Para el análisis de la última hipótesis 
se requiere la revisión de los instru-
mentos de obtención de información, 
es decir, de las encuestas alimentarias 
o dietéticas21.22.23 , su reproductividad, 
precisión y los sesgos Que la acompa-
ñan, así como el estudio de los méto-
dos de análisis de los alimentos y/o las 
tablas de composición utilizadas para 
efectuar la estimación del consumo de 
nutrientes24.25.26. Como existe una va-
riación intei e intraindividual en el con-
sumo de alimentos y nutrientes, se re-
Quiere la utilización de la media de la 
ingesta de varios días, según el nutrien-
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te Que se desee estudiar27 . Variación 
que dependerá también de los hábitos 
alimentarios de la comunidad, región o 
pais27. De aceptar la última hipótesis 
como válida también se debe conside-
rar que las asociaciones observadas en 
las comparaciones entre comunidades 
pierden su valor. 
Es necesario considerar el tipo y las 
características de los estudios epidemio-
lógicos realizados cuando se pretendan 
generalizar sus resultados a toda una 
población28.29. Después de todo, la ma-
yoria de trabajos se han limitado a po-
blación masculina de 39-60 años de 
edad, por lo Que su aplicación a otro 
grupo de edad o sexo no está totalmen-
te justificada. 
En algunos estudios de casos y con-
troles se han observado hallazgos sor-
prendentes, como en el estudio de 
Georgia, donde se seleccionaron 25 
hombres de raza blanca Que presenta-
ban niveles séricos de colesterol igua-
les o menores de 180 mg/dl y 26 indi-
viduos con valores iguales o mayores 
de 260 mg/dl. Los valores medios del 
primer grupo eran de 159 mg/dl, mien-
tras que los del segundo de 274 mg/dl. 
Sin embargo, no se observaron diferen-
cias en la ingesta de grasa tata!: 145 
fre nte a 146 g/ingesta/día respectiva-
mente. Las calorías proven ientes de la 
grasa total fueron en ambos grupos del 
45% y el consumo de AGS correspon-
dió a 47 frente a 48 g/ingesta/día. Se 
han observado resultados similares en 
otros estudiosa. 
Los resultados de las comparaciones 
entre individuos de la misma comuni-
dad sugieren que la interrelación en el 
consumo de alimentos y nutrientes pue· 
de ser una variable de mayor peso en 
la predicción de los niveles de coleste-
rol sérico. Esto a su vez explicaría los 
cambios observados en las comparacio-
nes entre comunidades. En otras pala-
bras, ademas de incluir como variables 
independientes el consumo de grasa to-
tal , el porcentaje de calorías provenien-
tes de la grasa, la ingesta de AGS, el 
porcentaje de calorías provenientes de 
los A, el cociente de poliinsaturadoslsa-
turados (PIS) se ha de incluir el consu-
mo de los diversos tipos de AGS, AG 
poliinsaturados (AGP), carbohidratos 
complejosJrefinadosl1ibra; tipo de pro-
• 
teínas y también la relación de otros nu-
trientes. 
Dieta y enfermedad coronaria 
Comparación entre comunidades 
En 1943 Nicolai Anitschxow conclu-
yó que el colesterol de los alimentos es 
transportado por la sangre y deposita-
do en las arterias. Cuando este depósi-
to sucede en las arterias coronarias la 
consecuencia final es el ataque 
cardíacoJO.31. Sin embargo, fue en 1953 
cuando Ancel Keys, a partir de estudios 
de laboratorio y un estudio ecológico 
sugirió la hipótesis que considera la 
cantidad y el tipo de grasa de la dieta 
como un factor determinante de las 
concentraciones séricas de coles-
terol32. 
En el estudio de Keys se presentó una 
asociación entre las tasas de mortali-
dad por enfermedad coronaria (en de-
terminados paises) y el porcentaje de 
calorías de la dieta provenientes de la 
grasa32 . Keys obtuvo esta información 
a partir de la mortalidad por EC de un 
grupo de paises, utilizando como fuen-
te las tasas de cada pais y la estima-
ción de alimentos y nutrientes a partir 
de datos de la FAD, que consistieron en 
informes de producción, importación y 
exportación de alimentos. 
Los resultados obtenidos a partir de 
este tipo de asociación presentan las li-
mitaciones conocidas de los estudios 
ecológicos, entre las que se puede con-
siderar desde la falta de criterio homo-
géneo al extender los certificados de de-
función hasta las diferencias en los 
procedimientos para la obtención del 
consumo. 
Una de las criticas más relevantes 
que tuvo Keys fue la de Yerushalmy y 
Hillboe33, quienes consideraron que la 
selección de otros paises diferentes po-
dría aportar resultados distintos. Ellos 
utilizaron tasas de mortalidad de todos 
los países donde existia información 
disponible durante el mismo período. 
Los resultados no apoyaron la eviden-
cia aportada por Keys. Los mismos 
autores33 consideraron finalmente Que 
la selección de diferentes países podría 
aportar diferentes conclusiones; que los 
países no sólo diferían entre sí por su 
dieta, sino que existían otros factores 
y que las dietas no eran diferentes so-
lamente por la cantidad y tipo de gra-
sa , sino que también diferían en la can-
tidad y tipo de otros nutrientes33 . 
En un trabajo anterior hemos realiza-
do coeficientes de correlación entre el 
consumo de nutrientes y alimentos y 
las tasas de mortalidad estandarizada en 
las regiones autonómicas de España34. 
Las tasas de mortalidad han sido obte-
nidas de informes del Instituto Nacio-
nal de Estadistica para los años 1977-
1979 Y estandarizadas para grtJpos de 
edad y sexo; el consumo de alimentos 
y nutrientes se obtuvo de la Encuesta 
Nacional de Adquisición y Compra de 
Alimentos real izada en 1980-1981 .. 0e 
los resultados obtenidos, destaca la co-
rrelación (r=0.61, P < 0.01) entre el con-
sumo de carne y la tasa de mortalidad 
por EC en todas las regiones, excepto 
las Islas Canarias; y la correlación ne-
gativa (r=0.26), Que no alcanzó signifi-
cación estadlstica al nivel de P < 0.005 
entre el consumo de aceite de oliva y 
la tasa de mortalidad por EC. Estas aso-
ciaciones son en principio paradójicas 
por el hecho de que la carne constitu-
ye la segunda fuente de grasa total y 
la primera fuente de AGS en el territo-
rio español34 . Además, el aceite de oli-
va constituye la fuente más importante 
de ácidos grasos monoinsaturados 
(AGM), que son considerados nutrien-
tes protectores de EC. En estudios ex-
perimentales en animales y en huma-
nos se ha observado que los AGM 
disminuyen los niveles totales de coles-
terol sérico, de lipoproteínas de baja 
densidad (aterogén icas) e incrementan 
las de alta densidad (consideradas pro-
tectoras)35. 
Desde 1944 se iniciaron estudios lon-
gitudinales prospectivos con el objeto 
de realizar un análisis causal de la die-
ta sobre la EC. Ancel Keys3.2 con el gru-
po de hombres de negocios de Minne-
sota (1944) ; Gordon, en 1947, inició el 
conocido estudio en hombres y muje-
res adultos del poblado de Framingham, 
Massachusetts 13. 
Ancel Keys y un grupo de colabora-
dores de siete paises iniciaron un se-
guimiento en varones de 39-59 años de 
once comunidades de siete paises 
de características diferentes, el Seven 
Country Study, real izado en Estados 
Unidos de Norteamérica, Holanda, Fin-
landia, Italia, Yugoslavia, Grecia y 
Japón11.12.32. 
Los resultados, después de un segui-
miento de cinco años12 presentaron 
una correlación positiva entre los nive-
les de colesterol sérico y la mortalidad 
por EC (r=0.76). Sin embargo, la corre-
lación entre nuevos casos de EC y el 
porcentaje de calorías provenientes de 
las grasas fue de 0.3814 . Después de 
15 años de seguimiento36 se observó 
que la edad, la presión arterial , el co-
lesterol sérico y el tabaquismo explica-
ban el 46 % de la varianza en las tasas 
de mortalidad para todas las causas; el 
80 % para EC; el 45 % para enferme-
dad cardiovascular y el 35 % para cán-
cer. Sin embargo, no se observaron 
correlaciones con las variables de peso, 
actividad física y nivel de grasa, resul-
tados inconsistentes con otros estu-
dios36. Además, tampoco se observó 
una asociación positiva entre las varia-
bles dependientes mencionadas y el ín-
dice de Masa Corporal , la edad, la pre-
sión artenal sistólica, el consumo medio 
de cigarrillos y el colesterol sérico, si 
se consideraban como variables inde-
pend ientes en forma aislada34.39. 
Por otra parte, entre las limitaciones 
que deben considerarse de este estu-
dio están la existencia de comunidades 
muy pequeñas (500-1 .000 habitantes) 
que han sido seleccionadas por presen-
tar contrastes importantes y que los 
proced imientos de selección han podi-
do presentar diversos tipos de sesgase. 
Uno de los resultados paradójicos, por 
ejemplo, es el hecho de que el consu-
mo de AGM fue mayor en la comuni-
dad americana que en dos de las tres 
comunidades italianas36 cuando los 
AGM provienen del aceite de oliva que 
constituye la primera fuente alimenta-
ria de grasa en los italianos11 .31. 
Comparaciones entre individuos de la 
misma comunidad 
Se ha intentado obtener asociaciones 
entre individuos de la misma comuni-
dad a partir de estudios longitudinales 
conocidos: el de Oakota de! Norte37 , el 
Western Collaborative Group38, el de ja-
poneses de Honolulú39, el estudio de 
Puerto Aic019, el de Londres4o y el de 
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Framingham 13. Sin embargo, no se ob-
servaron las asociaciones esperadas, es 
decir, asociaciones que confirmaran los 
hallazgos de las comparaciones entre 
comunidadesB• 
Estos resultados sugieren la existen-
cia de otras variables asociadas a las 
dietéticas, que se presentan cuando se 
realizan comparaciones entre comuni-
dades. Si existe algún factor descono-
cido que cause una prevalencia diferente 
de EC según la comunidad que se es-
tudie, los resultados podrlan estar so· 
lapados en individuos de la misma co-
munidad. Ello podría significar que 
hasta el momento se ha adjudicado (a 
partir de estudios experimentales en ani-
males y en individuos de población que 
no puede considerarse como general) 
arbitrariamente una categorla de inde-
pendiente a las variables: consumo de 
grasas, AGS, etc. 
Una hipótesis alternativa es la consi-
deración de que algunas variables die-
téticas se correlacionan positivamente 
con las tasas de mortalidad por EC 
cuando se encuentran asociadas a otras 
variables, como estrés, tabaquismo, hi-
pertensión , obesidad, diabetes y, sobre 
todo, una mayor susceptibilidad trans-
mitida genéticamente y/o por virus. Otra 
alternativa a considerar es que las va-
riables dietéticas están asociadas ca-
sualmente con variables independientes 
de la EC. Una tercera hipótesis plantea 
que otras variables alimentarias y/o nu-
tricionales, como la interrelación en el 
consumo, constituyen una variable in-
dependiente. 
Modificación dietética y enfermedad 
coronaria 
La discusión de los ensayos clinicos 
y comunitarios en los que se ha trata· 
do de observar el efecto de la altera-
ción de la dieta sobre los niveles de ca· 
lesterol y la incidencia de la EC será 
dividida en a) experimentos controlados 
en poblaciones Que hayan presentado 
1M (postinfarto) , y b) poblaciones sin 
antecendentes personales de EC. Pos-
teriormente se analizarán tos experimen-
tos comunitarios de intervención múl-
tiple en los Que se han alterado la dieta 
o los niveles séricos de colesterol. 
Experimentos controlados 
Se entienden como controlados aque-
llos estudios donde se ha utilizado una 
selección de tipo aleatorio, tanto del 
grupo intervenido como del grupo con-
trol. 
Postinfarto 
En el grupo control del estudio de 
Oslo se describen mas casos por angi-
na y por 1M fatal que en el grupo expe-
rimental. Sin embargo, la asignación de 
la dieta no fue absolutamente ciega en 
los casos de angina de pecho, y los ni-
veles basales medios de colesterol sé-
rico fueron de 296 mg/dl en ambos gru-
pos, es decir, en general los individuos 
eran hiperlipidémicos. Por eso, al inter-
pretar los resultados se ha de tomar en 
cuenta que las diferencias puedan de-
berse a sesgos de selección por una 
parte y, por la otra, a que la generaliza-
ción de los mismos sólo es aplicable a 
grupos de hipercolesterolémicos. 
En 1960-1967, otro grupo de inves-
tigadores estud ió varones menores de 
60 años. En el grupo intervenido se sus-
tituyó la grasa por aceite de soja. La 
diferencia más relevante desde el pun-
to de vista nutricional fue el cociente 
de consumo PIS, que en el grupo ex-
perimental (e) fue de 2, mientras en 
el control (c) fue de 0,2: la ingesta de 
colesterol en el (e) , de 258 mg/día y 
588 mg/dia en el {C)8. No se observa-
ron diferencias significativas en casos 
de 1M fatal , de muerte súbita, o de 
muerte por todas las causas. Sin em-
bargo, se observó una reducción del 
15,8 % en los niveles de colesterol sé-
rico del grupo (e) a diferencia del 6,6 % 
del grupo (e) . 
Preintarto 
En Noruega y en el Hospital de Vete· 
ranos de los Ángeles se realizaron es-
tudios mediante asignación aleatoria a 
individuos sin antecedentes personales 
de EC. 
El estudio de los Ángeles41 se reali-
zó en dos grupos de una edad media 
de 65 años: 424 sujetos en el grupo (e) 
y 422 en el grupo (c). Las diferencias 
principales de la dieta fueron las calo-
rías provenienes de las grasas: 30 % 
para el grupo (e) y 40 % para el grupo 
(c) ; 365 mg/dia de colesterol en el gru-
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po (e) y 653 mg/día en el grupo con-
trol. Después de un seguimiento de 
ocho años la reducción del colesterol 
sérico fue de 13 puntos a favor del gru-
po (e) ; se observó una reducción de un 
24 % de 1M. Sin embargo, no se apre-
ció una disminución de la mortalidad 
total. 
En el estud io de Osl04 se realizó un 
seguimiento en 604 (e) y 628 (c) indi-
viduos de edad media de 45 años du-
rante el período 19n-1977. Al grupo (e) 
se le asignó una dieta de 2.248 kcal/día, 
70 g de grasa, 28 % de las calorías pro-
venientes de la grasa, cociente PIS de 
1. colesterol dietético de 289 mg/día l3. 
Esta dieta significó una diferencia con 
el grupo control de 83 kcal/día, 44 g de 
grasa/día, 16 puntos de aportación ca-
lórica de grasa, 0,6 del cociente PIS, y 
238 mg/dl de colesterol. El grupo ex-
perimental presentó una reducción 
de los niveles de colesterol sérico de 
19,8 %, mientras en el grupo (c) hubo 
un incremento de 3,6 %. El número to-
tal de muertes por EC enel grupo con-
trol fue un poco mas del doble (14 ca-
sos) que en el grupo experimental (6 
casos) . El numero total de muertes en 
el grupo (c) fue de 24 , mientras que 
en el (e) fue de 10. 
Los resultados de este estudio pue-
den considerarse como los que mas 
apoyan la hipótesis que considera que 
las modificaciones en el consumo de 
grasa disminuyen la incidencia de 1M. 
Sin embargo, se recomendó la reduc-
ción del habito de fumar al grupo ex-
perimental. Y no se ha valorado el por-
centaje de disminución de la mortalidad 
que puede atribuise a este hecho. Los 
autores del estudio consideran que pu-
diera atribuirse a la reducción del taba-
co un 26 % Y estima que sólo el 60 % 
es atribuible a la reducción del coleste-
rol sérico. Es necesario también consi-
derar que ambos grupos presentaron un 
mínimo de colesterol sérico por enci-
ma de los límites normales: 290 mg/dl 
y una media de 320 mg/dl. Es decir, los 
resultados sugieren que la alteración 
dietética establecida en este estudio 
puede disminuir los niveles de coleste-
rol sérico y la incidencia de 1M en hi-
percoleste rolémicos. 
El lipid Research Clinics Coronary 
Primary Prevention Trial (LRC-CPPT) es 
• 
un estudio multicéntrico aleatorio, do-
ble ciego, que tiene como objeto valo· 
rar la eficacia de la reducción del co-
lesterol sérico sobre la incidencia de EC 
en varones hipercolesterolémicos. El 
grupo (e) ha sido intervenido con co-
lestiramina y el grupo (c) con placebo. 
Siete años después, se observó una re-
ducción en la mortalidad por EC en el 
grupo (e)lS . Sin embargo, no se ob-
servaron diferencias significativas en la 
mortalidad por todas las causas entre 
ambos grupos. 
Estudios de intervención múltiple 
Son estudios en los que se ha teni· 
do como objetivo la alteración de va-
rias variables: por ejemplo, presión ar-
terial , obesidad, tabaquismo, colesterol 
sérico, etc. 
Ensayo controlado 
El Múltiple Risk Factor Intervention 
Trial {MRFIT)l es un ensayo cllnico 
aleatorio de prevención primaria dirigi-
do a hombres que presentaban .. alto 
riesgo- de EC. El objetivo final fue la dis-
minución de la mortalidad por EC, me· 
diante la disminución de tres factores 
principales de riesgo: hipertensión, ta-
baquismo y colesterol sérico. El objeti-
vo nutricional intermedio era la reduc-
ción de los niveles de colesterol. Se 
seleccionaron 356.222 hombres de 35-
57 años, de donde se tomó una sub· 
muestra de 12.866 sujetos. Este grupo 
fue intervenido mediante educación die-
tética con el propósito de cambiar los 
habitos alimentarios. A los seis años se 
observó una reducción del colesterol sé-
rico de 7,5 %: por otro lado, en la me· 
dida que aumentaron los niveles de co-
lesterol el riesgo de mortalidad por EC 
(en grupos de cinco años) se incremen-
tó gradualmente, de tal manera que para 
los sujetos que cayeron en las percen-
tiles 2,3,4 y 5, mayor de 182 mg/dl, el 
riesgo fue progresivamente mayor que 
la de los individuos de la percentil 1 
(menos de 181 mg/dl). Se atribuyó el 
46 % de la mortalidad por EC a los ni-
veles mayores de 180 mg/dl de coles-
terol sérico. Este patrón se consideró 
similar en los no hipertensos -no fu-
madores: en los fumadores no hiper-
tensos: en los hipertensos-no fumado-
res, y en los fumadores-hipertensos18 . 
Este trabajo, efectuado en 1973-1976 en 
22 clínicas de 18 ciudades de Estados 
Unidos, puede ser el Que indica más 
claramente Que la manipulación en el 
consumo de las grasas disminuye el co-
leslerol sérico en varones de 35 a 57 
años. 
Ensayos comunitarios 
El North Karelia Project2, realizado al 
este de Finlandia como parte de un pro-
grama integral comunitario de promo-
ción de la salud, se inició en 19n. El 
objetivo principal fue reducir las tasas 
de mortalidad por enfermedades cardio-
vasculares mediante la reducción del 
colesterol sérico, disminución del taba-
Quismo y diagnóstico y control tempra-
no de la hipertensión. El plan de traba-
jo consistió en cribajes de diagnóstico, 
asesorias personales de educación nu-
tricional, con el objeto de disminuir el 
consumo de grasa, de AGS y sal, asi 
como campañas para disminuir el 
tabaquism02. A los cinco años de se-
guimiento se observó Que la tasa de 
mortalidad estandarizada para EC/l.000 
personas de 30 a 64 años fue discreta-
mente mayor en las comunidades inter-
venidas, tanto en hombres como en 
mujeres, 6,1 y 1,5 por 1.000, respec-
tivamente, mientras que en la comuni-
dad control se observaba una tasa de 
5.5 y 1,3 por 1.000. Por otro lado, la tasa 
de mortalidad por todas las causas fue 
de 11,8 en el grupo (c) y 11,5 en el 
grupo de intervención (e) en hombres, 
y de 3,7 y 3,9 respectivamente en 
mujeres2• 
los resultados a los 10 años de se-
guimiento demostraron que las tasas de 
mortalidad por EC disminuyeron el 24% 
en hombres y el 5 % en mujeres, lo cual 
significa una diminución superior al do-
ble que la de la comunidad controj2. El 
problema de estos resultados consiste 
en discriminar el efecto probable de la 
manipulación dietética y, específicamen-
te, en identificar el porcentaje de res-
puesta a la disminución en el consumo 
de grasa. Resulta, ademas, difícil de va-
lorar hasta dónde es posible generali-
zar estos resultados a comunidades de 
otros paises. La pOblación interven ida 
se caracteriza por ser altamente recep-
tiva a programas gubernamentales, y en 
este programa intervinieron un gran nu-
mero de voluntarios nacionales y extran· 
jeros. De hecho, ha sido considerado 
como el programa «mimado_ de la 
QMS. 
Entre tos estudios actualmente en 
proceso y cuyos resultados serán de re· 
levancia en atención primaria está el 
Stanford Five City Project'2, el cual es 
un proyecto longitudinal a largo plazo 
Que se inició en 1978. Su objetivo es 
evaluar el efecto de la educación comu-
nitaria sobre los factores de riesgo car-
diovascular y la incidencia de enferme-
dad card iovascular. La hipótesis esta-
blecida considera que después de un 
programa de educación (1980-1986) de 
seis años, las tasas de mortalidad por 
1M y accidente cardiovascular en adul-
tos de 30-74 afias serán estadísticamen-
te inferiores en las dos ciudades inter-
venidas. 
Conclusiones 
Estudios realizados entre comunida-
des han demostrado asociaciones po-
sitivas entre niveles de colesterol séri-
co y enfermedad coronaria; entre dieta 
y niveles de colesterol sérico y enfer-
medad coronaria: entre dieta y niveles 
de colesterol sérico y entre dieta y en-
fermedad coronaria. Sin embargo, las 
comparaciones entre individuos de una 
misma comunidad no son consistentes. 
Las dificultades en la medición de 
las variables debidas a limitaciones de 
las encuestas alimentarias, tabla de 
composición de alimentos, variación del 
consumo intraindividual e interindividual 
y regional sugieren la necesidad de es-
tudios de cohorte a nivel regional. tS-
tos permitirán formular medidas de in-
tervención mas efectivas. 
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